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Rak jajnika w zaawansowanym stadium

(>II wg klasyfikacji FIGO) charakteryzuje

siê nawrotowym przebiegiem pomimo pier-

wotnej odpowiedzi na podstawowe lecze-

nie (radykalny zabieg chirurgiczny z nastê-

pow¹ chemioterapi¹). Nawrotowoœæ ta

œwiadczy o wykszta³caniu siê w komórkach

tego raka adaptacji biologicznej (chemio-

opornoœæ) i o sprzyjaj¹cym przetrwaniu

sposobie lokalnego rozsiewu z wszczepia-

niem siê niewielkich ognisk nowotworowych

do surowicówki wyœcielaj¹cej jamê otrzew-

now¹. Pierwszy z tych elementów œwiad-
czy o braku stabilnoœci genomowego DNA,
które ³atwo mo¿e ulegaæ mutacjom sprzy-
jaj¹cym wykszta³ceniu chemioopornoœci
i opornoœci na apoptozê. Drugi, o mo¿li-
wym istnieniu systemu auto/parakrynnego,
który zabezpiecza odpowiednie czynniki
wzrostowe dla przetrwania i nastêpowej
ekspansji mikroskopowych ognisk nowotwo-
rowych wszczepionych w surowicówce.
Ognisko takie musi byæ autonomiczne i za-
le¿ne od produkcji (w uk³adzie autokryn-
nym) lub sk³aniaæ do produkcji (w uk³adzie
parakrynnym) czynniki zapewniaj¹ce im za-

Wykazano, ¿e produkcja interleukiny 6

(IL-6) przez komórki raka jajnika (OC)

wi¹¿e siê z ogólnoustrojow¹ odczyno-

woœci¹, czego wyrazem jest podnie-

siony poziom bia³ka C-reaktywnego

(CRP) w surowicy chorych oraz towa-

rzysz¹ca niektórym pacjentkom nad-

p³ytkowoœæ. IL-6 produkowana jest fi-

zjologicznie przez komórki ziarnicze

jajnika i podlega regulacji hormonów

gonadotropowych. W raku jajnika pro-

dukcja ta jest autonomiczna, na co

wskazuj¹ znacznie wy¿sze poziomy IL-

6 w p³ynie z nowotworowych torbieli

w porównaniu do p³ynu z torbieli ³agod-

nych. Produkcja IL-6 zwi¹zana jest

z morfologi¹ guza, guzy brodawkowa-

te s¹ dobrymi producentami IL-6. Pro-

dukcja IL-6 przez komórkê nowotworo-

w¹ mo¿e oddawaæ potencja³ produkcji

IL-6 komórki, która uleg³a transforma-

cji. IL-6 i jej bia³ko odczytowe CRP mo-

¿e byæ markerem guza posiadaj¹cego

mo¿liwoœæ cytokinowego oddzia³ywa-

nia na lokaln¹ odpornoœæ. 

S³owa kluczowe: rak jajnika, wysiêk

otrzewnowy, IL-6, CRP, komórki pa-

miêci immunologicznej, CD45RO

In this review article some information is

presented regarding of the biological im-

pact of interleukin 6 (IL-6) production by

ovarian carcinoma. This is illustrated by

elevation of C-reactive protein (CRP) in

sera of ovarian carcinoma patients and

a fair degree correlation between asci-

tes IL-6 levels and platelet count. IL-6 is

physiologically produced by ovarian

granulosa cells and this production is

regulated by gonadotropin activity. In

ovarian carcinoma patients IL-6 produc-

tion is highly elevated and automonous.

This is suggested by higher level of IL-

6 generation in carcinomatous than in

benign cysts. Ovarian cancer IL-6 ge-

neration is associated with tumour mor-

phology; papillare cancers and muco-

us/serous tumours are good producers

of IL-6. Ability of ovarian carcinoma cells

to produce IL-6 likely reflects the level of

differentiation of ovarian cell which is

transformed to carcinoma cell. IL-6 and

its reading protein CRP maybe regarded

as markers of ovarian tumours with the

potential to modulate local immunity. 

Key words: ovarian carcinoma, IL-6,

peritoneal fluid, CRP, memory cells,

CD45RO
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Ryc. 1.  Oddzia³ywanie IL-6 w zdrowym (lewa strona) i zmienionym nowotworowo (prawa strona) jajniku

Fizjologiczna aktywność IL-6 w jajniku 
regulowana hormonalnie 
– zależna od fazy cyklu

Nowotworowa aktywność IL-6 w jajniku 
z upośledzoną regulacją fizjologiczną
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gnie¿d¿enie siê, waskularyzacjê oraz po-
tencja³ wzrostowy i przerzutowy [1, 2]. Sze-
reg grup roboczych, w³¹czaj¹c w to nasz
zespó³, pracuje nad opisem komórki nowo-
tworowej raka jajnika i jej immunologiczne-
go kontekstu [3, 4]. Proces nowotworzenia
jest procesem d³ugotrwa³ym i opiera siê na
stopniowym uzyskiwaniu przez komórki no-
wotworowe coraz wiêkszej autonomii wzro-
stu. Dochodzi do selekcji klonów, które cha-
rakteryzuj¹ siê najlepszym prze¿yciem. Ba-
z¹ w tym procesie jest naturalny, przypisany
komórce podlegaj¹cej transformacji nowo-
tworowej, potencja³ fizjologiczny. Rak jajni-
ka wywodzi siê z komórek, które fizjologicz-
nie produkuj¹ czynniki wzrostowe/cytokiny.
Produkcja ta podlega regulacji zale¿nej od
osi podwzgórzowo-przysadkowej (ryc. 1.). 

Komórki nab³onkowe [5, 6] i ziarnicze
[7] produkuj¹ IL-6. Cytokina ta ma swoj¹
bogat¹ literaturê wskazuj¹c¹ na wspoma-
ganie proliferacji niektórych nowotworów [8,
9, 10, 11, 12]. 

IL-6 w jajniku bierze udzia³ w regulacji
czynnoœci endokrynnej jajników [13]. Wy-
kazano w uk³adzie zwierzêcym, ¿e cytoki-
na ta hamuje indukowan¹ przez FSH syn-
tezê progesteronu. Interesuj¹ce jest to, ¿e

FSH stymuluje sekrecjê IL-6 przez komór-
ki ziarniste, co wskazuje na udzia³ tej cy-
tokiny w procesie sprzê¿eñ zwrotnych re-
guluj¹cych poziom progesteronu w czasie
cyklu owulacyjnego [6]. Istniej¹ doniesie-
nia o zaanga¿owaniu IL-6 w regulacjê hor-
monaln¹ równie¿ poza jajnikiem. Stymuluje
ona synergistycznie z ACTH wydzielanie
kortykosterydu przez nadnercza [14]. 

Pierwotna rola IL-6 i IL-1 dotyczy regu-
lacji hematopoezy, dojrzewania limfocytów
i wykszta³cania siê opornoœci (bia³ka ostrej
fazy) i odpornoœci (czynniki wspomagaj¹-
ce prezentacje antygenu i ró¿nicowania siê
limfocytów B) [15]. 

Zarówno IL-6, jak i IL-1 mog¹ induko-
waæ proliferacjê komórek nab³onkowych jaj-
nika. W patologii cz³owieka, w przypadkach
raka nerki wykazano produkcjê IL-6 przez
komórki nowotworowe oraz istnienie opar-
tego na tej cytokinie autokrynnego mecha-
nizmu promuj¹cego ekspansjê nowotworu
[8, 9]. W raku gruczo³u piersiowego stwier-
dzono obecnoœæ mRNA receptora IL-6 [11].
Istnieje wiêc mo¿liwoœæ auto/parakrynnej
aktywnoœci IL-6 równie¿ w przypadkach te-
go raka. Udokumentowano rolê IL-6 tak¿e
w przypadkach szpiczaka mnogiego i nie-

których ch³oniaków [12]. Fizjologicznie IL-6
reguluje wzrost limfocytów B. W szpiczaku
cytokina ta produkowana jest przez komór-
ki nowotworowe, które maj¹ dla niej recep-
tor i wykorzystuj¹ j¹ jako czynnik wzrosto-
wy (autokrynna stymulacja wzrostu) [16]. 

IL-6 jest g³ównym czynnikiem indukuj¹-
cym produkcjê bia³ek ostrej fazy przez he-
patocyty [17]. Dobrym przyk³adem jest bia³-
ko C-reaktywne – CRP. Oddzia³ywanie bia-
³ek ostrej fazy, produkowanych pod
wp³ywem IL-6 i IL-1, ma zasiêg ogólno-
ustrojowy. Badanie obecnoœci bia³ek ostrej
fazy ma znaczenie kliniczne. Pojawienie siê
CRP œwiadczy zwykle o infekcji i/lub
o przerwaniu ci¹g³oœci tkanek [18]. CRP
wzmaga odpowiedŸ immunologiczn¹ aktywu-
j¹c alternatywn¹ drogê uk³adu dope³niacza,
wzmaga fagocytozê, jak równie¿ ³¹cz¹c siê
z uwolnion¹ ze zniszczonych komórek chro-
matyn¹, zapobiega autoimmunizacji (ryc. 2.). 

IL-6 i IL-1 s¹ istotnie zaanga¿owane
w regulacjê dojrzewania i ró¿nicowania ko-
mórek krwiotwórczych. IL-1 stanowi o pierw-
szym kroku w ró¿nicowaniu siê pierwotnej
komórki hematopoetycznej. IL-6 wraz
z GM-CSF i IL-3 powoduje ró¿nicowanie
siê pluripotencjalnej komórki pnia w multi-
potencjaln¹ komórkê mieloidaln¹ oraz in-
dukuje jej dalsze ró¿nicowanie siê do linii
megakariocytarnej [19]. 

W uk³adzie odpornoœciowym IL-6 jest sil-
nie zwi¹zana z dojrzewaniem limfocytów B
oraz stymulacj¹ produkcji przeciwcia³, IL-1
zaanga¿owana jest w procesy aktywacji
limfocytów T. 

Dla zrozumienia znaczenia IL-6 w pro-
cesie nowotworowym jajnika wa¿ne jest
okreœlenie istnienia relacji pomiêdzy histio-
typem raka jajnika a potencja³em genera-
cji IL-6. Dotychczasowe dane literaturowe
wskazywa³y, ¿e raki brodawczakowe
w wiêkszym stopniu s¹ zdolne do produk-
cji IL-6 [20]. Nie wiadomo, czy IL-6 sprzy-
ja tej morfologii podtrzymuj¹c ogniskow¹
proliferacjê, czy te¿ d¹¿noœæ komórek do
tworzenia struktur brodawczakowych zwi¹-
zana jest z utrzymaniem siê potencja³u cy-
tokinotwórczego. W naszych badaniach wy-
kazaliœmy, ¿e zdolnoœæ do produkcji IL-6
zwi¹zana jest ze sk³onnoœci¹ komórek do
organizowania siê w okreœlone formy mor-
fologiczne oraz ze stopniem ich zró¿nico-
wania [21]. Surowicze i œluzowe raki jajni-
ka produkuj¹ IL-6, natomiast raki endome-
trioidalne nie maj¹ tej zdolnoœci. Guzy
o charakterystyce cytologicznej, wskazuj¹-
cej na ich niski stopieñ zró¿nicowania, rów-
nie¿ s¹ s³abymi producentami tej cytokiny
[3, 5]. Oba powy¿sze spostrze¿enia wska-
zuj¹, ¿e komórki raka jajnika mog¹ zacho-
waæ zdolnoœæ produkcji IL-6, oraz ¿e ce-
cha ta jest zwi¹zana z morfologi¹ guza.
Komórki raka jajnika o charakterze œluzo-
wym czy surowiczym produkuj¹ IL-6, guzy
odtwarzaj¹ce struktury endometrium tej ce-
chy nie maj¹. Nowotwory wywodz¹ce siê
z komórek nale¿¹cych do pocz¹tkowych
etapów ró¿nicowania siê komórek jajnika
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Ryc. 2. Oddzia³ywanie bia³ka ostrej fazy (CRP) na uk³ad odpornoœciowy
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(raki niezró¿nicowane) nie maj¹ cech przy-
pisanych zró¿nicowanej komórce jajnika
i nie produkuj¹ IL-6. 

Poziom IL-6 w œrodowisku raka jajnika
mo¿e byæ wyrazem: 
� fizjologicznego poziomu tej cytokiny

w œrodowisku narz¹du i jamy otrzewno-
wej, 

� nieswoistej wzmo¿onej generacji tej cy-
tokiny w odpowiedzi na nowotworowy
proces naciekaj¹cy z naruszeniem ci¹-
g³oœci tkanek, 

� nie poddaj¹cej siê fizjologicznym mecha-
nizmom regulacyjnym produkcji tej cyto-
kiny przez komórki raka jajnika. 
Poszczególne mo¿liwoœci ró¿nicuje po-

ziom IL-6 okreœlany w p³ynie otrzewnowym
lub p³ynie torbieli jajnika. W przypadkach no-
wotworowego wysiêku otrzewnowego chore
na raka jajnika maj¹ poziomy IL-6 znacznie
wy¿sze ni¿ chore na nowotwory przewodu
pokarmowego [21]. P³yn pobrany z ³agod-
nych torbieli jajnika ma równie¿ aktywnoœæ
IL-6, ale aktywnoœæ ta jest ni¿sza ni¿ stwier-
dzana w procesie nowotworowym [22]. 

W przypadkach raków jajnika produku-
j¹cych IL-6, poziom tej cytokiny mo¿e osi¹-
gn¹æ 1000-krotne wy¿sze wartoœci w po-
równaniu do poziomów stwierdzanych w ³a-
godnych torbielach i ponad 10-krotnie
wy¿szy w porównaniu do poziomów IL-6
stwierdzanych w wysiêku otrzewnowym no-
wotworów wywodz¹cych siê z przewodu
pokarmowego [21]. 

Porównanie historii naturalnej raka jajni-
ka produkuj¹cego i nie produkuj¹cego IL-6
pozwoli³oby na wyci¹gniêcie wniosków od-
noœnie zaanga¿owania tej cytokiny w proce-
sie nowotworowym. Nale¿a³oby porównywaæ
nowotwory o tym samym typie histologicz-
nym, a wœród nich guzy charakteryzuj¹ce
siê wysok¹ i nisk¹ generacj¹ IL-6. Wymaga
to wiêkszej liczby chorych i prospektywne-
go badania. Obecnie danych takich jeszcze
nie mamy. Dla okreœlenia biologicznego zna-
czenia IL-6 produkowanej przez komórki ra-
ka jajnika musimy siê oprzeæ na wynikach
badañ znanych wyk³adników biologicznych,
oddaj¹cych aktywnoœæ IL-6 zarówno w œro-
dowisku raka jajnika, jak i ca³ego ustroju. 

Efektywnoœæ dzia³ania IL-6 zale¿y od
wielu czynników. Cytokina ta mo¿e wystê-
powaæ w kilku izoformach ró¿ni¹cych siê
mas¹ cz¹steczkow¹ i stopniem glikozyla-
cji. Ponadto aktywnoœæ IL-6 mo¿e zostaæ
zablokowana lub wzmacniana powstawa-
niem kompleksów kilkucz¹steczkowych i/lub
zawieraj¹cych jej rozpuszczalny receptor
[17]. Oddzia³ywanie IL-6 uwarunkowane jest
wystêpowaniem na komórce docelowej re-
ceptora, który mo¿e wi¹zaæ ligand z wyso-
kim lub niskim powinowactwem [21].
W przypadku IL-6 dobrym wskaŸnikiem jej
dzia³ania jest obecnoœæ bia³ka C-reaktywn-
ego. Chore na raka jajnika maj¹ czêsto
podwy¿szony poziom CRP w surowicy. Po-
ziom ten kilkunastokrotnie przewy¿sza war-
toœæ uznawan¹ za normê i pozostaje w za-
kresie zwykle stwierdzanym w œrednio na-

silonym procesie zapalnym. CRP mo¿e od-
dzia³ywaæ na uk³ad odpornoœciowy aktywu-
j¹c uk³ad dope³niacza, fagocytozê, ale rów-
nie¿ modulowaæ odpornoœæ adaptacyjn¹.
Poziom CRP oddaje aktywnoœæ cytokino-
twórcz¹ raka jajnika. Stwierdzono pe³n¹ ko-
relacjê pomiêdzy aktywnoœciami IL-6 w no-
wotworowym p³ynie otrzewnowym, jak rów-
nie¿ iloœci¹ IL-6 (mierzonej testem ELISA)
w torbielach nowotworowych i poziomami
CRP w surowicy [22]. 

Z klinicznego punktu widzenia stwierdze-
nie obecnoœci CRP mo¿e byæ uznane jako
marker nowotworu produkuj¹cego IL-6 i po-
miar CRP mo¿e byæ wykorzystany w parze
z podstawowymi markerami raka jajnika
CA125, CA 19-9. Spraw¹ otwart¹ pozosta-
je problem, czy poziom CRP mo¿e byæ
markerem ryzyka przebiegu choroby, nie-
zale¿nie od rozleg³oœci procesu nowotwo-
rowego. Badania w raku nerki wykaza³y, ¿e
poziom CRP mo¿e byæ traktowany jako ob-
ci¹¿aj¹cy rokowanie [24]. Badania nad ra-
kiem jajnika wykaza³y natomiast, ¿e wyso-
ki poziom CRP w surowicy (>50 mg/L) jest
istotnie skorelowany z iloœci¹ p³ynu wysiê-
kowego i ¿e w analizie jednoparametrowej
stanowi istotny negatywny czynnik progno-
styczny. Jednak wieloczynnikowa analiza
(FIGO, masa wyjœciowa guza, masa pozo-
sta³ego po operacji guza, typ histologiczny,
iloœæ p³ynu puchlinowego i wysoki poziom
CRP) wykaza³a, i¿ poziom CRP nie stanowi
niezale¿nego czynnika rokowniczego [25].
Wysoki poziom CRP bêd¹cy konsekwencj¹
wysokich aktywnoœci IL-6 zwi¹zany jest z in-
nymi klinicznymi wyk³adnikami aktywnoœci tej
cytokiny, w tym niskim poziomem hemoglo-
biny i wysokim p³ytek krwi. Inni autorzy z ty-
mi czynnikami wi¹¿¹ ocenê CRP jako nega-
tywnego czynnika rokowniczego [22]. Rze-
czywiœcie istnieje pewna korelacja pomiêdzy
aktywnoœci¹ IL-6 w p³ynie puchlinowym
w jamie brzusznej, a poziomem p³ytek w su-
rowicy. Zaawansowanym stadiom choroby
nowotworowej u pacjentek z rakiem jajnika
mo¿e towarzyszyæ nadp³ytkowoœæ. Zwi¹za-
ne to jest z poziomem generacji IL-6 (guzy
produkuj¹ce IL-6 i istotnie obarczaj¹ce
ustrój) [26]. Oba powy¿sze przyk³ady wska-
zuj¹ na oddzia³ywanie IL-6 na regulacjê pro-
dukcji bia³ek i hematopoezê. 

Rak jajnika uznawany jest za nowotwór
poddaj¹cy siê immunoterapii (IL-2, IFNα)
[27, 28]. Podstawowym pytaniem jest wiec
to, w jaki sposób IL-6 wp³ywa na kontekst
immunologiczny raka jajnika w jamie
otrzewnowej. IL-6 oddzia³ywuje w gradien-
cie stê¿enia, a stê¿enie jest najwy¿sze
w œrodowisku guza w przypadkach wysiê-
ku nowotworowego w p³ynie puchlinowym.
Badaj¹c morfotyczne wyk³adniki odporno-
œci w p³ynie puchlinowym, mo¿na zebraæ
dane wskazuj¹ce czy IL-6 sprzyja, czy te¿
upoœledza lokalne mechanizmy odpornoœci
naturalnej i adaptacyjnej. 

Aktywnoœæ uk³adu odpornoœciowego za-
le¿y od obecnoœci i wzajemnych relacji po-
szczególnych komórek zaanga¿owanych

w odpowiedŸ immunologiczn¹. Poznana
charakterystyka raka jajnika wskazuje, ¿e
mo¿e on byæ immunologicznie aktywny.
Przemawia za tym: 
� obecnoœæ na komórkach nowotworowych

antygenów zwi¹zanych z guzem, w tym
CA125, CA19-9, 

� produkcja przez komórki raka jajnika cy-
tokin i czynników o aktywnoœci immuno-
moduluj¹cej. 
Warunkiem powstania odpowiedzi immu-

nologicznej jest skuteczna prezentacja an-
tygenu. Prezentacja ta jest domen¹ komó-
rek ¿ernych zawieraj¹cych na powierzchni
antygeny zgodnoœci tkankowej. Degrada-
cja poch³oniêtego bia³ka i sprzê¿enia go
wewn¹trzkomórkowo z cz¹steczk¹ MHC
stwarza mo¿liwoœæ odpowiedzi immunolo-
gicznej. Cytokiny, a szczególnie IFNγ i
TNFα maj¹ zdolnoœæ wywo³ywania obecno-
œci antygenów zgodnoœci tkankowej II kla-
sy na komórkach nab³onkowych. Wykaza-
no obecnoœæ cz¹stek zarówno I, jak i II
klasy MHC na komórkach raka jajnika [29].
W badaniach w³asnych stwierdziliœmy eks-
presjê genu IFNγ w populacji limfocytar-
no/monocytarnej nowotworowego wysiêku
otrzewnowego. Produkcja tej cytokiny sprzy-
ja nieprawid³owej obecnoœci HLA II klasy na
komórkach nab³onkowych. Prezentacja an-
tygenu/ów zwi¹zanego z rakiem jajnika
przez w³asne komórki nowotworowe jest
wiêc mo¿liwa. Badania sk³adu komórkowe-
go otrzewnowego wysiêku nowotworowego
wykaza³y nagromadzania siê komórek
CD14+ (monocytów/makrofagów) [21, 30].
Cytokinotwórcza, prawdopodobnie dotycz¹-
ca M-CSF [31, 32], aktywnoœæ raka jajnika
sprzyja temu nagromadzaniu siê komórek
prezentuj¹cych antygen, co u³atwia inicjacjê
odpornoœci. Niektórzy autorzy sugeruj¹ u¿y-
cie tej w³aœnie populacji jako docelowej dla
immunoterapii raka jajnika ze wzglêdu na: 
� znaczny odsetek w p³ynie puchlinowym, 
� brak znamion defektów funkcjonalnych

w œrodowisku guza, w odró¿nieniu od
komórek cytotoksycznych [30]. 
Œrodowisko raka jajnika (nowotworowy

wysiêk otrzewnowy) wzbogacone jest w po-
równaniu z krwi¹ w komórki CD45RO+
[33]. S¹ to komórki pamiêci immunologicz-
nej. Stwierdzono, ¿e IL-6 dzia³aj¹c razem
z TNFα i IL-2 [34] sprzyja lokalnej ekspan-
sji komórek pamiêci immunologicznej.
Stwierdzono, ¿e liczba komórek CD45RO
w wysiêku otrzewnowym skorelowana jest
z aktywnoœci¹ IL-6. Miejscowe œrodowisko
cytokinowe w raku jajnika sprzyja wiêc eks-
pansji komórek pamiêci immunologicznej,
co zwiêksza mo¿liwoœæ nagromadzania siê
klonów o potencjalnym przeciwnowotworo-
wym charakterze. Innym aspektem lokalne-
go dzia³ania IL-6 jest jej udzia³ w promocji
ró¿nicowania siê limfocytów B do komórek
produkuj¹cych immunoglobuliny klasy G.
Wy¿szy odsetek tych limfocytów znajduje-
my w wysiêku otrzewnowym. O znaczeniu
biologicznym nagromadzania siê limfocy-
tów B w nowotworowym wysiêku otrzewno-
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wym œwiadczy wy¿szy stosunek iloœci prze-
ciwcia³ IgG do IgA w p³ynie wysiêkowym
w porównaniu do surowicy chorych [21]. 

Niestety istniej¹ elementy interakcji po-
miêdzy rakiem jajnika a uk³adem odporno-
œciowym, które ograniczaj¹ immunologiczny
nadzór przeciwnowotworowy. Nale¿¹ do nich: 
� brak antygenu CD25 (receptor dla IL-2) na

komórkach pamiêci immunologicznej
w wysiêku otrzewnowym. Brak ten zwi¹-
zany jest z du¿ym obci¹¿eniem ustroju
guzem, dlatego istotna jest chirurgiczna
i chemiczna cytoredukcja dla wykorzy-
stania potencja³u immunologicznego
w nadzorze przeciwnowotworowym [21], 

� ubytek komórek cytotoksycznych w œro-
dowisku guza. 
Nowotworowy wysiêk otrzewnowy raka jaj-

nika opisuje istotnie mniejszy odsetek limfo-
cytów cytotoksycznych i komórek NK ani¿eli
krew obwodowa. W raku jajnika populacje te
s¹ zubo¿one nie tylko iloœciowo. Wykazano,
¿e trudniej jest aktywowaæ te komórki dla uzy-
skania efektu cytotoksycznego ze wzglêdu na
wystêpuj¹cy u nich defekt w przewodzeniu
sygna³u [4]. Ponadto komórki NK i limfocyty
T wyizolowane z guza produkuj¹ znacznie
mniej cytokin ani¿eli analogiczne populacje
otrzymane od zdrowych dawców [3]. Wyka-
zano ponadto, i¿ limfocyty wyizolowane z gu-
za charakteryzuje w wiêkszym stopniu pro-
dukcja IL-4, a analogiczn¹ populacjê z krwi
obwodowej – IFNγ. Œwiadczy to o lokalnym
zahamowaniu odpowiedzi komórkowej, wraz
z intensyfikacj¹ odpowiedzi typu humoralne-
go [35]. Jednym z czynników mog¹cych „od-
powiadaæ” za tak¹ sytuacjê jest IL-6. 

Zarówno nagromadzenie siê limfocytów
B, jak i komórek pamiêci immunologicznej
œwiadczy o pozytywnym oddzia³ywaniu IL-6
na lokalny uk³ad odpornoœciowy w raku jaj-
nika. Jest to cena jak¹ p³aci nowotwór za
mo¿liwoœæ autokrynnej, zwi¹zanej z IL-6, re-
gulacji. Udzia³ IL-6 w rozwoju raka jajnika
jest zapewne wypadkow¹ jej oddzia³ywania
na komórki nowotworowe i na komórki im-
munologicznie kompetentne. Odczynowoœæ
immunologiczna w raku jajnika odgrywa ro-
lê w kszta³towaniu siê historii naturalnej tej
choroby. Ma to miejsce przez produkcjê cy-
tokin i nastêpow¹ preferencyjnoœci¹ sk³adu
miejscowego nacieku zapalnego. Cytokiny
wp³ywaj¹ równie¿ bezpoœrednio na funkcje
komórek, w tym na cykl wzrostowy. Dane te
umo¿liwiaj¹ zastosowanie i racjonalizacjê im-
munoterapii jako adiuwantu chemioterapii.
Wymaganiem wyjœciowym jest doprowadze-
nie do maksymalnej cytoredukcji optymalnym
postêpowaniem chirurgicznym. 
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